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Rezumat.

Hipertensiunea pulmonara (HTP) secundara bolilor cordului stang este frecventa si are un impact important asupra
progresiei bolii, morbiditatii si mortalitatii.

Scop: identificarea particularitatilor evolutiei HTP la pacientii cu insuficienta cardiacd ischemica pe parcursul a 12
luni dupa revascularizare miocardicd (MRev) prin by-pass coronarian sau angioplastie coronariand percutana.

Metode: Cercetarea a inclus 281 pacienti supusi MRev (varsta medie=63,2+9,7ani, 76,5%- barbati), supravegheati
timp de 12,61,6luni. Pacientii au fost divizati in functie de probabilitatea ecocardiografica HTP (PrHTP) in 3 grupuri:
PrHTP mica (117 pacienti), PrHTP intermediara (74 bolnavi), PrHTP 1nalta (90 pacienti).

Rezultate. Prevalenta HTP la 12 luni dupd MRev a consitutuit 69,7%, majorandu-se cu 10% comparativ cu perioada
initiald. S-a atestat o evolutie negativa a PrHTP pe parcursul 1 an dupd MRev, manifestata prin cresterea gradului de
PrHTP la 42,8% dintre bolnavii cu PtHTP mica initial si 54,1% dintre cei cu PrHTP intermediard. Velocitatea maxima
a regurgitarii tricuspide si presiunea sistolica in artera pulmonara nu s-au modificat semnificativ pe parcursul a 12 luni.
Evolutia negativa a PrHTP a fost determinata de dinamica negativa a semnelor ecocardiografice aditionale sugestive
pentru HTP: aria atriului drept (+2,2+0,4mm), timpul de accelerare in tractul de ejectie al ventriculului drept (-7,6+1,2ms),
diametrul venei cave inferioare (+0,55+0,2mm). Pe parcursul a 12 luni dupa MRev au decedat 5 pacienti, toti fiind cu
PrHTP 1naltd (p<0.01), iar rata spitalizarilor in acest grup a fost semnificativ mai mare (PrHTP inaltd — 57,1%, PrHTP
intermediara — 43,2%, PrHTP mica — 38,7%, p<0.05).

Concluzii: Prevalenta HTP la 12 luni dupa MRev a consitutuit 69,7%, majorandu-se cu 10% comparativ cu perioada
initiald. S-a remarcat o evolutie negativa a PrHTP 1n acest interval de timp. Pacientii cu PrtHTP inalta si intermediara au
avut o ratd mai mare de spitalizari pe parcursul a 12 luni dupa MRey, iar toti pacientii decedati au avut PrHTP inalta.

Cuvinte cheie: hipertensiune pulmonara, probabilitate ecocardiografica de hipertensiune pulmonara, revascularizare
miocardica, insuficienta cardiaca ischemica.

Summary. Peculiarities of the evolution of pulmonary hypertension in patients with ischemic heart failure 12
months after myocardial revascularization.

Pulmonary hypertension (PH) associated with left heart disease is common and has an important impact on disease
progression, morbidity and mortality. We aimed to identify the particularities of PH evolution in patients with ischemic
heart failure during 12 months after myocardial revascularization (MRev) by coronary artery bypass grafting or
percutaneous coronary angioplasty.

Methods: The research included 281 patients undergoing MRev (mean age=63.2+9.7 years, 76.5%- men). Follow up
period - 12.6+1.6 months. The patients were divided according to the echocardiographic probability of PH (PHPr) into
3 groups: low PHPr (117 patients), intermediate PHPr (74 patients), high PHPr (90 patients). Results. The prevalence of
PH 12 months after MRev constituted 69.7%, increasing by 10% compared to the initial period. We highlighted a negative
evolution of PHPr during 1 year after MRev: 42.8% of patients with initially low PHPr and 54.1% of those with intermediate
PHPr had a higher degree of PHPr. The peak tricuspid regurgitation velocity and the pulmonary artery systolic pressure
did not change significantly during 12 months after the acute event. The negative evolution of PHPr was determined by
the negative dynamics of additional echocardiographic signs suggestive for PH: the right atrium area (+2,2+0.4mm), the
right ventricular outflow tract acceleration time (-7.6+1.2ms), the inferior vena cava diameter (+0.55+0.2mm). During
12 months after MReyv, 5 patients died, all of them had high PHPr (p<0.01), and the hospitalization rate was significantly
higher in this group (high PHPr — 57.1%, intermediate PHPr — 43.2%, low PHPr — 38.7%, p<0.05).

Conclusions: The PH prevalence 12 months after MRev was 69.7%, increasing by 10% compared to the initial
period. A negative evolution of PHPr was noted during 1 year follow up. Patients with high and intermediate PHPr had a
higher rate of hospitalizations during the 12 months after MRev and all deceased patients had high PHPr.
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Pesrome. Oco0eHHOCTH Ppa3BUTHUSI JICTOYHOH TIHIEPTeH3MH Yy OOJBHBIX HIIEeMHYeCKOil
HE/IOCTATOYHOCTHIO B TeueHHe 12 MecsleB Moc/ie peBaCKy IIPU3alui MUOKAapP/A.

Jlerounas runeprensust (JII') acconmmpoBaHHas ¢ TOPAXKEHHUSMH JIEBBIX OT/ENOB CEp/Illa BCTPEYAETCsl 4acTo U
OKa3bIBaeT Ba)KHOE BIMSHHME Ha 3a00JIEBAEMOCTh M CMEPTHOCTb. Llenbio Hamieil paboThl ObIIIO BBISIBUTH 0COOCHHOCTH
paszButus JII' y O0JIBHBIX € MIIEMUYECKO CepAeYHON HEOCTATOUHOCTBIO B TeUeHHE |2 MECSIIEB MOCIIe pEeBACKYIISpU3aIN
Muokapzaa (MPeB) MeTo1o0M KOPOHAPHOTO IIYHTHPOBAHUS WIIM KOPOHAPHON aHTHOTUIACTHKH.

MeTtonpr: 281 mamueHnt nepeneciirie MPeB ObUTH BKIIFOYCHBI B HCCIIEOBaHUE (CpenHuil Bo3pacT — 63,249,7 rona,
76,5% — my>xuunsbl). [IpogomxurensHoCTh HabMOACHNS — 12,641,6 MecsteB. bonbHble ObUTM pa3eneHbl B 3aBUCHMOCTH
oT axokapauorpaduyeckoii Bepositnoct JII' (BepJIT') va 3 rpynmner: Huskuas BepJII™ (117 nauuenToB), cpenusist BepJII'
(74 nmaruenta), Beicokast BepJII' (90 nmarpieHTOB).

Pesyabrarnl. Pactipoctpanennocts JII' uepes 12 mecsues nocie MPes coctasuna 69,7%, ysenuuusiucsk Ha 10%
10 CPAaBHEHHUIO C UCXOAHBIM MEePHO0M. MBI 3aMETHIIN OTpHLIATeIbHY 0 BotoIHI0 BepJII' B Teuenue 1 rona nocne MPes,
MIPOSIBIIAIONIYIOCS yBeIMUeHUeM creneHu BeposiTHocTH JII' y 42,8% manuentoB ¢ ucxonano Huskoit BepJIl' u y 54,1%
MaueHToB co cpenHeit BepJII. MakcuManbHas CKOPOCTh PerypruTaluy TPUKYCIUAAIBHOTO KJIallaHa U CHCTOIMUYECKOe
JIaBJICHUE B JIETOYHOM apTepuu He M3MEHWINCH 3HAUUTENbHO B TeueHue 12 mecsues. Herartusnas sBosrorus BepJII
OIpEENACTCS. OTPULATENILHON JMHAMUKON JIOTIOJHUTEIBHBIX AXOKapIUOTrpaduuecKnx MPHU3HAKOB, YKa3bIBAIOUIMX Ha
JIT": mnomans npasoro npeacepaus (+2,24+0,42 Mm), BpeMst yCKOpeHHs B JIerouHo# aprepun (-7,6+1,2 Mc), ntnameTp
HWKHeW nonoi BeHsl (+0,55+0,2 mm). Yepes 12 mecsineB nociie MPeB He BbDKHMIM S manueHToB ¢ Bbicokoid BepJIT,
p<0,01, a o7t rOCIMTANIM3UPOBAHHBIX MALMEHTOB B Tpyrie ¢ Beicokoi BepJII™ Obuta Bhie (Boicokast BepJII — 57,1%,
cpenusisi BepJII™ — 43,2%, nuskas BepJII' — 38,7%, p<0,05).

BeiBonnbl. Pacipoctpanennocts JII' uepe3 12 mecaues nocie MPeB coctaBuna 69,7%, ysenuuusniich Ha 10%
110 CPaBHEHMIO C MCXOJTHBIM NEPHOIOM. B TeueHunn roma HaONIONEHMS OTMEUeHa OTpHLaTenbHas sBontonus BeplJIl.
[TanmenTs ¢ BoICOKO# U cpenHei BepJII Obuin yarie rocuTaan3upoBaHsbl, a y BCEX yMEPIINX ITalleHTOB ObLIa BEICOKast

cepaevHoit

BepJII.

KuawueBbie cioBa: JieroyHas TUTICPTCH3UA, 3x01<ap)11/10r‘pa(1)1/1qec1<a51 BCPOATHOCTH JIETOYHOM TUNIEPTCH3UH,
PEBACKYyIApU3allgd MUOKapaa, MIIEMHUYCCKas cepacyHad HEAOCTATOYHOCTb.

1. Introducere.

Dezvoltarea hipertensiunii pulmonare (HTP)
la pacientii cu insuficientd cardiaca (IC) cauzata de
disfunctia ventriculului stang (VS) este frecventa
si are un impact important asupra progresiei bolii,
morbiditatii si mortalitatii si, prin urmare, necesita
atentie clinicd sporitd. HTP secundard bolilor
cordului stang (BCS) — Grupul 2 conform clasificarii
clinice a HTP - reprezinta de departe cel mai frecvent
tip de HTP, reprezentand 65-80% dintre cazuri [1,
2]. Diferite cercetari raporteaza o ratd a mortalitatii
de orice cauza la pacientii cu HTP secundara BCS in
decurs de 5 ani intre 34%-52% [3, 4, 5].

Conform definitiei hemodinamice a HTP, HTP
secundard BCS se caracterizeazd prin elevarea
presiunii medii in artera pulmonarda (MPAP) >20
mmHg si a presiunii capilarului pulmonar blocat
(PCB) >15 mmHg. Rezistenta vasculard pulmonara
(RVP) este parametrul care permite segregarea
fenotipurilor hemodinamice ale HTP secundara BCS:
HTP postcapilara izolata (HTP Ipc) (RVP <2 WU) si
HTP combinata pre- si postcapilard (HTP Cpc) (RVP
>2 WU) [1].

Importanta definirii fenotipurilor hemodinamice
ale HTP se contureaza in asocierea majorarii MPAP si
RVP cu un prognostic mai nefavorabil. Astfel, chiar si

0 majorare neansemnatd a MPAP, care se Incadreaza
in limitele valorilor admise la moment, este asociata
cu o majorare a ratei de mortalitate [2, 6]. Totodata,
riscul de mortalitate creste direct proportional cu
elevarea progresiva a RVP, cea din urma asociindu-
se cu o supravietuire scazutd in situatii clinice
speciale, precum interventiile chirurgicale de corectie
a patologiei valvulare, transplantul cardiac sau
implantarea dispozitivului de asistare ventriculara
stanga [1, 6, 7].

Aproape In doud treimi dintre cazuri, IC este
atribuita bolii coronariene (BC) subiacente [8]. BC
este principala cauza a mortalitdtii premature si a
morbiditatii la nivel mondial, pastrand aceasta pozitie
de frunte pe parcursul a zeci de ani. Se asteaptad
continuarea ascensiunii incidentei BC, atat ca rezultat
al cresterii prevalentei obezitatii, a diabetului zaharat
si a sindromului metabolic, dar si al imbatranirii
populatiei [9].

Atlasul de Cardiologie publicat de Societatea
Europeana de Cardiologie (SEC) subliniaza ca intre
1990 si 2019 prevalenta standardizata dupa vérsta
a bolilor cardiovasculare la 100 000 de locuitori a
inregistrat o crestere modestd in 15 tari cu venituri
medii, inclusiv in Republica Moldova. Conform
aceleiasi surse, iIn Republica Moldova sunt inregistrate
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593,8  interventii  coronariene  transluminale
percutanate (PTCA) si 101,6 interventii chirurgicale
de by-pass coronarian (B/Pc) la un milion de persoane
[10].

Mai multe cercetari au listat HTP printre factorii de
risc pentru morbiditate si mortalitate, care agraveaza
prognosticul pacientilor cu BC [8, 11, 12, 13, 14, 15].
Pe de alta parte, unele studii au identificat ca BC nu
este un factor de prognostic negativ pentru pacientii
cu HTP secundara BCS, astfel aceasta nu influenteaza
mortalitatea [3].

Totusi, literatura de specialitate care elucideaza
particularitatile HTP si impactul acesteia pe termen
scurt si, mai ales, pe termen lung dupa revascularizare
miocardicd prin B/Pc sau PTCA, este limitatd si
inconsecventa.

Scopul cercetirii a fost identificarea
particularitatilor evolutiei hipertensiunii pulmonare
la pacientii cu insuficientd cardiacd ischemica pe
parcursul a 12 luni dupa revascularizare miocardica
prin B/Pc sau PTCA.

2. Materiale si metode.

Cercetarea reprezintd un studiu  analitic
prospectiv, care a fost realizat cu suportul proiectului
20.80009.8007.40  ,,ALTERICC” din  cadrul
Programului de Stat (2020-2023), conducator de
proiect: Vataman Eleonora, dr. hab. st. med., prof.
univ. autoritatea contractantd: Agentia Nationald
pentru Cercetare si Dezvoltare.

Criteriile de includere in studiu au fost: 1) pacienti
diagnosticati cu IC ischemica, care au suportat 3 luni
in urma revascularizare miocardicd prin B/Pc sau
PTCA ca urmare a suportarii unui infact miocardic
acut (IMA), 2) varsta > 18 ani, 3) exprimarea
acordului informat de participare in cercetare. Din
studiu au fost exclusi pacientii care prezentau alte
cauze posibile de HTP decat BCS, precum: 1) HTP
arteriald primara, 2) boli de tesut conjunctiv, 3) boli
cardiace congenitale, 4) patologie pulmonara cronica,
5) embolie pulmonara acuta sau in anamnestic.

Astfel, au fost selectati 281 pacienti cu IC
ischemicad, externati dupa indeplinirea programului
de reabilitare cardiaca din cadrul IMSP Institutul de
Cardiologie. Varsta medie a pacientilor a constituit
63,249,7 ani, 76,5% dintre ei fiind barbati, iar 23,5%
— femei. Subiectii inclusi in studiu au fost supusi
revascularizarii miocardice prin B/Pc (48,6%) sau
PTCA (51,4%).

Participantii in cercetare au fost divizati in functie
de probabilitatea HTP apreciata prin ecocardiografie
in 3 grupuri: probabilitate mica de HTP — Grup 1,
care a inclus 117 pacienti, probabilitate intermediara
de HTP — Grup 2, care a cuprins 74 bolnavi si

probabilitate naltd de HTP — Grup 3, care a inclus 90
de participanti.

Durata medie de supraveghere a bolnavilor a
constituit 12,62+1,6 luni, acestia fiind examinati
in cadrul a 2 vizite: la 3 luni si la 12 luni dupa
revascularizare miocardica. In cadrul fiecirei vizite
subiectii inclusi in cercetare au fost examinati clinic.
S-a efectuat electrocardiografia cu scopul aprecierii
ritmului cardiac, morfologiei undelor gi segmentelor,
cu o atentie deosebitd spre morfologia undei P sau
depistarea semnelor de hipertrofie sau suprasolicitare
de ventricul drept (VD).

Participantii 1n cercetare au fost examinati
prin ecocardiografie transtoracicd pentru evaluarea
complexd a parametrilor morfologici si functionali
ai ventriculului stang (VS) si VD, dar si aprecierea
probabilitatii ecocardiografice a HTP. Stabilirea
probabilitatii ecocardiografice a HTP (PrHTP) a fost
realizatd In conformitate cu recomandarile Ghidului
Societatii Europene de Cardiologie si a Societatii
Europene de Respirologie (SEC/SER) pentru
diagnosticul si tratamentul HTP [1] si Protocolul
Clinic National ,Hipertensiunea pulmonara” [16].
PrHTP a fost estimata in baza determinarii velocitatii
maxime a jetului de regurgitare a valvei tricuspide
(Vmax RegVTr) in asociere cu sau fard semnele
ecocardiografice aditionale sugestive pentru HTP.
Acestea din urma includ parametrii ce tin de:

— A. Ventriculi: raportul diametrelor bazale ale
VD si VS >1,0, aplatizarea septului interventricular,
raportul dintre excursia sistolica a inelului tricuspidian
(TAPSE) si presiunea sistolica in artera pulmonara
(PSAP): TAPSE/PSAP < 0,55;

— B. Artera pulmonara (AP): timpul de accelerare
in tractul de ejectie al VS (TAcc TejVD) < 105 m/sec,
velocitatea regurgitarii pulmonare protodiastolice >
2,2 m/sec, diametrul AP >25 mm,;

— C. Vena cava inferioara (VCI) si atriul drept
(AD): diametrul VCI >21 mm cu colabare inspiratorie
redusa (<50% 1in inspir profund sau <20% in repaus);
aria AD la sfarsitul sistolei >18 cm?.

Prin urmare, in cazul determindrii unei Vmax
RegVTr<2,8 m/ssiin lipsa semnelor ecocardiografice
sugestive pentru HTP s-a stabilit PrHTP mica; in cazul
unei Vmax RegVTr cuprinsa intre 2,9 - 3,4 m/s sau <
2,8 m/s + semne sugestive pentru HTP din cel putin
2 categorii s-a apreciat PrHTP intermediara, pe cand
aprecierea unei Vmax RegVTr > 3,4 m/s sau cuprinsa
intre 2,9 - 3,4 m/s + semne sugestive pentru HTP din
cel putin 2 categorii s-a stabilit PrHTP inalta.

Diagnosticul de IC si aprecierea fenotipului
acesteia conform fractiei de ejectie a VS au fost
efectuate in corespundere cu Ghidul SEC pentru
diagnosticul si tratamentul insuficientei cardiace
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acute si cronice [17] si a Procolului Clinic National
»Insuficienta Cardiaca Cronica si Acuta la adult” [18].

Au fost efectuate analizele de laborator de rutina,
inclusiv aprecierea nivelului seric al fragmentului
N-terminal al peptidului natriuretic tip B (NT-
proBNP).

Datele colectate au fost analizate statistic,
variabilele cantitative fiind prezentate sub forma
de medie si variatie standard, iar cele calitative
sub formad de procentaje. Cu scopul determinarii
diferentelor dintre grupuri ale variabilelor nominale si
ordinale a fost folosit indicatorul 2. Pentru efectuarea
analizei comparative intre cele 3 grupuri de pacienti
divizate conform PrHTP ale variabilelor parametrice
s-a utilizat metoda ANOVA. Parametrul T-Student
pentru esantioane perechi a servit pentru aprecierea
dinamicii valorilor cantitative la etapa de 12 luni fata
de 3 luni dupa revascularizare miocardica.

3. Rezultate.

3.1. Caracteristica generald a grupurilor
de pacienti divizati conform probabilitatii
ecocardiografice de hipertensiune pulmonara.

Bolnavii din Grup 1 au avut o varsta medie de
61,849,0 ani, 76,9% dintre ei fiind barbati. Raportul
pacientilor care au suportat PTCA sau B/Pc a fost
similar (56,4% vs 43,6%), majoritatea avand anterior
afectare aterosclerotica tricoronariana (57,3%). Dintre
bolnavii care au fost supusi revascularizarii prin B/Pc
46,8% au suportat B/Pc izolat si 53,2% - B/Pc asociat
cu corectie valvulard si/sau plastie de anevrism al
VS. Comorbiditatile cardiovasculare cel mai frecvent
identificate au fost: infarct miocardic vechi (IMV)
(24,6%), anevrism al VS (3,4%), fibrilatie atriala

(3,4%), hipertensiune arteriala (82,5%), accident
vascular cerebral in anamnestic (3,5%). Dintre
comorbiditatile non-cardiovasculare am notat: diabet
zaharat (28,7%), boala cronica renala (5,4%).

In grupul de pacienti cu PrHTP intermediara vérsta
medie a consituit 63,9+10,6 ani, iar genul masculin a
intrunit 78,4%. in Grup 2 au predominat bolnavii cu
leziuni aterosclerotice tricoronariene (71,4%) si care
au fost supusi ulterior revascularizarii miocardice prin
B/Pc (60,3%), interventie chirurgicala, care in 70%
de cazuri a fost combinatd. S-au decelat urmatoarele
comorbiditati  cardiovasculare: IMV  (40,5%),
anevrism al VS (2,7%), fibrilatie atriala (5,4%),
hipertensiune arterialda (86,5%), accident vascular
cerebral in anamnestic (3,5%) si comorbiditati
non-cardiovasculare: diabet zaharat (29,7%), boala
cronica renala (7%).

Pacientii cu PrHTP finalta au avut o varstd
medie de 64,08£8,5 ani, cu o predominare a genului
masculin (82,2%). Revascularizarea miocardica a
fost efectuata prin B/Pc in 57,8% si in 42,2% cazuri
— prin PTCA. Bolnavii cu B/Pc din cadrul Grupului
3 au suportat o interventie chirurgicala complexa in
79,6%. Comorbiditatile cardiovasculare evidentiate la
acesti subiecti au consituit: IMV (46,7%), anevrism al
VS (10,2%), fibrilatie atriala (23,3%), hipertensiune
arteriala (91,1%), accident vascular cerebral in
anamnestic (6,7%), pe cand cele non-cardiovasculare
atestate au fost: diabet zaharat (38,9%), boala cronica
renala (6,8%).

Subiectii din cele 3 grupuri de cercetare nu
s-au diferentiat semnificativ in functie de datele
demografice si comorbiditati (Tabel 1).

Tabel 1.
Caracteristica generala a grupurilor de pacienti divizati conform probabilititii ecocardiografice de HTP
Parametrul Probabilitate mica . Probal?ilitate Probabilitate inalta p
HTP intermediara HTP HTP
Varsta, ani 61,83+9,0 63,92+10,53 64,08+8,52 ns
Gen masculin, % 76,9 78,4 82,2 ns
Tip constitutional, %
Normoponderal 17,9 18,9 6,7
Supraponderal 43,6 40,5 40,0
Obezitate gr | 29,1 31,1 37.8 s
Obezitate gr 11 7,7 6,8 14,4
Obezitate gr 111 1,7 2,7 1,1
Afectare aterosclerotica coronariana, %
monovasculara 16,4 10,0 12,6
bivasculara 20,0 12,9 27,6 ns
trivasculara 57,3 71,4 54,0
multivasculara 4.5 5,7 5,7
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Tipul revascularizarii miocardice, %
By-pass coronarian 43,6 60,3 57,8 0,086
PTCA 56,4 39,7 422
PTCA, %
revascularizare completa 38,1 42.8 38,8 ns
revascularizare partiala 61,9 57,2 61,2
By-pass coronarian, %
izolat 46,8 30,0 20,4 s
i + i a4+
htic deanevriom VS) 3.2 700 796
Cmorbiditati cardiovasculare
CF NYHA IC, %
CFII NYHA 95,7 85,1 60,0 <0.001
CF III NYHA 43 14,9 40,0
Stadiul IC conform AHA/ACC, %
StB 59,8 459 222 <0.001
StC 40,2 54,1 77,8
MV, % 24,6 40,5 46,7 <0.01
Fibrilatie atriala, %
paroxistica 17,9 23,0 14,4 ns
permanenta 3,4 5.4 233
Extrasistolie ventriculara, % 17,9 20,3 25,6 ns
HTA, % 82,5 86,5 91,1 ns
AVC, % 3,5 5,5 6,7 ns
Comorbiditati non-cardiovasculare
Diabet zaharat 28,7 29,7 38,9 <0.05
BCR, % 5,4 7,0 6,8 ns

transluminala coronariana percutand, VS-ventricul stang.

Nota: AHA/ACC — American Heart Association/ American College of Cardiology, AVC — accident vascular cere-
bral, BCR —boala cronica renald, CF — clasa functionald, HTA — hipertensiune arteriald, HTP — hipertensiune pulmonara,
IC — insuficientd cardiacd, IMV — infarct miocardic vechi, NYHA — New York Heart Association, PTCA — angioplastie

3.2. Particularitatile profilului ecocardiografic
al hipertensiunii pulmonare la etapa de 3 luni
dupa revascularizare miocardica.

La etapa de 3 luni dupd revascularizare
miocardicd prevalenta HTP la pacientii cu IC
ischemica a constituit 59,1%. Valoarea medie a Vmax
Reg VTr in Grupul 3 a fost egala cu 3,0+0,19 m/s,
fiind superioara fata de cea din grupul 2 (2,6+0,16
m/s) si 3 (2,4+0,25 m/s), p<0.001. Similar, PSAP a
fost semnificativ mai elevata la pacientii cu PrHTP
inalta, consituind 43,3+4,5 mmHg, in comparatie cu
cei cu Pr HTP intermediara (36,0+4,5 mmHg) si mica
(30,2£3,5 mmHg), p<0.001. (Tabel 2)

Analizdnd semnele ecocardiografice aditionale
sugestive pentru HTP, precum cele cu referire la
diametrul bazal al VD, amremarcat o valoareamajorata
important la bolnavii din Grupul 3 in comparatie cu
cei din grupurile 2 si 1 (42,2+5,8 mm vs 39,6£5,5 mm
vs 38,1£4,9 mm, respectiv, p<0.001). Totusi, nu am
depistat cazuri 1n care raportul dintre diametrul bazal

al VD si cel al VS sa depaseasca valoarea 1. Cu toate
acestea, am evaluat cuplarea VD — AP, exprimata prin
raportul TAPSE/PSAP, care a constituit 0,4+0,1, fiind
mai redus 1n comparatie cu celelalte grupuri (Grup 2
—0,51+0,11, Grup 1 —0,64+0,12), p<0.001 (Tabel 2).

Investigand parametrii sugestivi pentru HTP ce
tin de AP, am identificat un diametru semnificativ mai
mare al acesteia la bolnavii cu PrHTP 1nalta (27,1£2,5
mm) in comparatie cu cei cu PrHTP intermediara
(26,9£2,6 mm) si micd (23,842,9 mm), p<0.001.
Totodata, TAcc TejVD a fost inferior in grupul 3
(85,5+11,5 ms), valorile acestuia fiind in crestere
in grupul 2 (100,1£16,2 ms) si 3 (129,6£15,3 ms),
p<0.001 (Tabel 2).

Dimensiunile AD au fost statistic semnificativ
mai mari la pacientii cu PrHTP 1naltd spre deosebire
de cei cu PrHTP intermediara si mica, atat in privinta
ariei AD (25,3+6,0 cm? vs 22,0+4,3 cm? vs 17,1£2,0
cm?, respectiv), cat si a diametrului antero-posterior al
acestuia (46,5+5,0 mm vs 43,34+4,0 mm vs 41,543,0).
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Diametrul VCI a respectat aceiasi tendinta, fiind
majorat la bolnavii din grupul 3 (21,8+3,1 mm) si
diferentiindu-se semnificativ de valoarea medie
inregistrata in grupul 2 (19,142,8 mm) si 3 (17,8+2,7
mm). In acelasi timp, rata bolnavilor la care s-a
stabilit o colabare respiratorie redusd a VCI a fost
semnificativ mai mare in grupul 3, constituind 83,1%,
in comparatie cu Grupul 2 — 75,7% si Grupul 1 —
17,2%, p<0.001. (Tabel 2).

In scopul definirii subtipurilor de HTP secundara
bolilor cordului stang, am inregistrat valorile
MPAP, PCB si a RVP estimate prin intermediul
ecocardiografiei transtoracice. Acesti parametri au
prezentat valori semnificativ mai elevate in grupul
de pacienti cu PrHTP inalta: MPAP —89+0,5 WU. In
rezultat, prevalenta subtipului de HTP Cpc in cohorta
a constituit 11,3%, acesta nu a fost decelat la bolnavii
cu PrHTP intermediara si mica. Astfel, HTP Cpc a
fost identificatd la 35,4% dintre pacientii din grupul
3, iar subtipul de HTP Ipc — in 64,6% de cazuri.

Vorbind despre implicarea valvulara in patologia
cardiaca complexa a pacientilor supusirevascularizarii
miocardice am remarcat o ratd mai mare de bolnavi
cu regurgitare importanta a valvei mitrale (61,8%-
regurgitare de grad Il si 9% — regurgitare de grad

II) in grupul 3, p<0.05. Similar, dintre pacientii cu
PrHTP inalta 8,9% au avut regurgitare grad III a
valvei tricuspide si 87,8% — de gradul II, p<0.001.

3.3. Dinamica hipertensiunii pulmonare la
pacientii cu insuficienta cardiaca ischemica peste
12 luni dupa revascularizare miocardica.

Prevalenta hipertensiunii pulmonare la 12 luni
dupa revascularizare miocardica a consitutuit 69,7%,
majorandu-se cu 10% comparativ cu perioada initiala.

Sumarizand evolutia probabilitatii HTP pe
parcursul unui an dupd revascularizare miocardica
am decelat o dinamica statistic veridica, p<0.001.
Mai exact, dintre pacientii care au prezentat o PrHTP
mica la etapa initiala 42,8% au Inregistrat o dinamica
negativa, fiind apreciatd o PrHTP intermediara sau
inaltd la 12 luni dupa revascularizare miocardica.
Totodata, 54,1% dintre bolnavii cu PrHTP
intermediard la 3 luni dupa evenimentul acut au
evoluat catre o PrHTP inalta in decursul primului an
si doar la 16,2% dintre acestia s-a stabilit o PrHTP
mica. Pe de altd parte, o evolutie pozitivd a PrHTP pe
parcursul a 12 luni dupa revascularizare miocardica
s-a inregistrat la 34,1% dintre bolnavii cu PrHTP
inalta la etapa initiala. (Fig. 1).

Analiza comparativa a parametrilor ecocardiografici sugestivi pentru HTP la 3 si 12 luni dupa revasculalz‘;azbael'lez'
miocardica.
Parametrul 3 luni 12 luni
Gr1 Gr2 Gr3 p Gr1 Gr2 Gr3 p

Xe}lzcgzea Regl 24:025 | 2.6:0,16 | 3,060,19 | <0.001 | 2.3:028 | 2,6+0,15 | 3,060,15 |<0.001
PSAP, mmHg 30,2+3,5 36,0+4,5 433+4,5 | <0.001 | 28,4+3,7 34,9447 40,4+5,0 |<0.001
MPAP, mmHg 20,246,7 34,2+6,2 40,5£5,2 | <0.001 | 21,7+6,3 34,846,7 40,6+4,0 |<0.001
PCB, mmHg 12,242,0 16,9+3,2 18,1£2,4 | <0.001 12,8+1,7 15,7+£2,7 17,242,0 |<0.001
RVP, WU 0,99+0,4 1,48+0,4 1,894+0,5 | <0.001 1,15+0,3 1,61+0,4 2,154+0,6 |<0.001
Diametrul AD, mm | 41,5£3,0 43,3+4,0 | 46,5£5,0 | <0.001 | 41,243,0 43,8433 459445 |<0.001
Aria AD, cm? 17,1£2,0 22,0+4,3 25,346,0 | <0.001 | 18,1£3,3 23,1+5,8 27,0£6,2 |<0.001
Db VD, mm 38,1+4,9 39,6+5,5 42,2458 | <0.001 | 35,8+5,1 38,8+5,8 40,5+5,8 |<0.001
Diametrul AP, mm | 23,8+2.9 26,9+2,6 27,142,5 | <0.001 | 23,1£2,5 26,54+2,6 26,8+1,8 |<0.001
TAcc TejVD, ms | 129,6+15,3 | 100,1+16,2 | 85,5£11,5 | <0.001 | 125,0+14,3 | 97,5+15,2 | 85,1£8,9 [<0.001
Eﬁmetml VLI 78627 | 19,1228 | 21,843,1 | <0.001 | 16,6£32 | 192+34 | 22,828 |<0.001
TAPSE/PSAP 0,64+0,12 | 0,51+0,11 0,4+0,1 <0.001 | 0,67+0,12 | 0,51%0,09 | 0,40+0,07 [<0.001
FACVD/PSAP 1,45£0,37 | 1,07+0,28 | 0,84+0,27 | <0.001 | 1,57+0,35 | 1,15+0,35 | 0,87+0,24 [<0.001

Nota: AD — atriul drept, AP — artera pulmonara, Db VD — diametrul bazal al ventriculului drept, FAC VD — fractional
area change (variatia procentuala a arie) ventriculului drept, MPAP — presiunea medie in artera pulmonara, PCB — pre-
siunea capularului pulmonar blocat, PSAP — presiunea sistolicd in artera pulmonara, Reg VTr — regurgitarea valvei tri-
cuspide, RVP — rezistenta vasculara pulmonara, TAcc TejVD — timpul de accelerare in tractul de ejectie al ventriculului
drept, TAPSE — excursia sistolica a planului inelului tricuspidian, VCI — vena cava inferioara, WU — Wood units
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Figura 1. Evolutia probabilitatii ecocardiografice a hipertensiunii pulmonare pe parcursul a 12 luni dupa revascularizare
miocardica la pacientii cu insuficienta cardiaca ischemica, p<0.001.
Nota: PrHTP- probabilitatea ecocardiografica a hipertensiunii pulmonare.
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Figura 2. Dinamica parametrilor ecocardiografici sugestivi pentru hipertensiune pulmonara pe parcursul a 12 luni dupa
revascularizare miocardica la pacientii cu insuficienta cardiaca ischemica.
Nota: * - p<0.05; ** - p<0.001
AD — atriul drept, AP — artera pulmonara, Db VD — diametrul bazal al ventriculului drept, MPAP — presiunea medie
in artera pulmonara, PCB — presiunea capilarului pulmonar blocat, PSAP — presiunea sistolica in artera pulmonara, RVP —
rezistenta vasculara pulmonara, TAcc Tej VD — timpul de accelerare in tractul de ejectie al ventriculului drept, VCI — vena
cava inferioara, Vmax RVTr — velocitatea maxima a regurgitarii valvei tricuspide.
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Figura 3. Evolutia subtipului hipertensiunii pulmonare pe parcursul a 12 Iuni dupa revascularizare miocardica la
pacientii cu insuficienta cardiaca ischemica, p<0.001.
Nota: HTP- hipertensiune pulmonara, HTP Ipc - hipertensiune pulmonara izolata post-capilara, HTP Cpc -

hipertensiune pulmonara combinata pre- si post-capilara.

Cu toate acestea, la 12 luni dupa revascularizare
miocardicd se determind o majorare nesemnificativa
a Vmax Reg VTr cu 0,03£0,02 m/s, pastrandu-
se valori medii similare cu etapa initiala in cadrul
grupurilor (Tabel 2). Concomitent, PSAP la fel nu s-a
modificat statistic veridic pe parcursul primului an
dupd revascularizare miocardicd, diminuandu-se cu
0,46+0,4 mmHg.

In schimb, se determini o majorare semnificativa
a ariei AD cu 2,24+0,42 mm, p<0.001, astfel incat
valoarea medie a ariei AD in Grupul 3 devine
27,0+6,2 mm, in Grupul 2 — 23,1£5,8 mm si in
Grupul 1 — 18,1£3,3 mm. Totodata, se atestd o
crestere a diametrului VCI cu 0,55+0,2 mm, p<0.05,
iar rata pacientilor la care se Inregistreazad variatia
inspiratorie redusd a VCI s-a majorat cu 6%. (Fig. 2)

TAcc TejVD s-aredus cu 7,6£1,2 ms (p<0.001) in
aceasta perioada, constituind 85,14+8,9 ms in grupul
de bolnavi cu PrHTP inalta, 97,5+£15,2 ms — in grupul
cu PrHTP intermediara si 125,0+14,3 ms in grupul
cu PrHTP mica. Dimensiunile AP nu s-au modificat
statistic semnificativ pe parcursul a 12 luni dupa
revascularizare miocardica (Fig. 2).

Diametrul bazal al VD s-a redus cu 1,07+0,4
mm (p<0.05) la etapa de 12 luni dupd evenimentul
acut, (Grup 3 = 40,5+5,8 mm, Grup 2 = 38,8+5,8

mm, Grup 1 = 35,845,1 mm). Raportul TAPSE/
PSAP s-a micsorat usor pe parcursul unui an dupa
revascularizare miocardica cu 0,010,008 (p=0,072)
(Fig. 2).

In concluzie, desi Vmax RegVTr nu se modifici
semnificativ pe parcursul a 12 luni dupa evenimentul
acut, evolutia negativd a probabilititii HTP este
determinatd de dinamica negativd a semnelor
ecocardiografice aditionale sugestive pentru HTP.

La etapa de 12 luni dupd revascularizare
miocardicd s-a inregistrat o majorare semnificativa
a valorii medii MPAP 3,09+0,5 mmHg (p<0.001),
constituind 40,6+4,0 mmHg in Grupul 3, 34,846,7
— 1n Grupul 2 si 21,746,3 — in Grupul 1. PCB nu
s-a modificat statistic veridic pe parcursul celor 12
luni dupa evenimentul acut. In acelasi timp, RVP a
atestat o valoarea medie cu 0,3+0,04 WU mai inalta
la etapa de 12 luni (p<0.001), atingand 2,15+0,6 WU
la bolnavii cu PrHTP inalta, 1,61+0,4 WU — la cei
cu PrHTP intermediara si 1,15+0,3 WU — la cei cu
PrHTP mica.

In rezultat, prevalenta subtipului de HTP
combinatd pre-postcapilard la 12 luni dupa
revascularizare miocardica a constituit 23,24%. S-a
remarcat o evolutie statistic autentica a subtipului de
HTP in aceasta perioada de timp, p<0.001 (Fig. 3).
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Astfel, dintre pacientii carora li s-a stabilit HTP Ipc
la etapa de 3 luni, 26,1% au evoluat catre HTP Cpc
la 12 luni dupa revascularizare miocardica. Totodata,
26,7% dintre bolnavii cu HTP Cpc la etapa initiald
au prezentat subtipul de HTP Ipc peste 1 an dupa
evenimentul acut.

Rata bolnavilor cu regurgitiri importante ale
valvei mitrale si tricuspide a scazut peste 12 luni dupa
evenimentul acut, Insd se pastreaza aceiasi repartitie
in functie de PrHTP. Astfel, bolnavii din Grupul 3 au
prezentat regurgitare de grad Il a valvei mitrale 1n
93,2% (vs Grup 1 —85,2%, Grup 2 —72,2%, p=0,001)
si a valvei tricuspide in 94,1% (vs Grup 1 — 82,7%,
Grup 2 — 81,9%, p=0,001).

Prezenta HTP a avut un impact negativ asupra
evolutiei pacientilor cu IC ischemica pe parcursul
celor 12 luni dupad revascularizare miocardica.
Astfel, In aceasta perioadd au decedat 5 pacienti,
toti fiind atribuiti grupului cu PrHTP finalta in
baza ecocardiografiei efectuate la 3 luni (p<0.01).
De asemenea, rata pacientilor care au necesitat
spitalizare pe parcursul perioadei de monitorizare a
fost semnificativ mai mare printre pacientii cu PrtHTP
inalta, constituind 57,1%, spre deosebire de Grupul 2,
unde rata spitalizarilor a fost 43,2%, p<0.05. Cea mai
mica rata de spitalizari a fost inregistrata in grupul de
bolnavi cu PrHTP mica (38,7%).

4. Discutii.

In rezultatul studiului efectuat am determinat
o prevalenta a HTP la 3 luni dupd suportarea
revascularizarii miocardice prin B/Pc sau PTCA
egala cu 59,1%, care s-a majorat pana la 69,7% catre
12 luni dupd evenimentul acut. Ghidul SEC/SER
listeaza HTP secundara bolilor cordului stang drept
cea mai frecvent intdlnita forma de HTP, indicand o
prevalentd de 65-80% de cazuri [1]. Datele cu privire
la prevalenta HTP care provin din diverse studii sunt
foarte variate, la fel ca si criteriile utilizate pentru
definirea si diagnosticarea acesteia. Astfel, prevalenta
HTP diagnosticata prin cateterism cardiac la bolnavii
cu boala coronariana a constituit 77,5%, conform
datelor publicate de Huang et al. [8] Totodata, Metkus
et al. au demonstrat ca intr-o populatie supusa unei
interventii chirurgicale cardiace, in lipsa unei patologii
valvulare semnificative hemodinamic si cu FE VS
>40%, HTP a fost stabilita in 56% [19]. Un alt studiu
care a cercetat probabilitatea ecocardiografica a HTP
la o cohorta de pacienti care au suportat o interventie
chirurgicald cardiacad a identificat o prevalentd a
probabilitatii intermediare sau inalte de HTP in 51,7%
de cazuri [20]. Referindu-ne la prevalenta HTP la
pacientii cu PTCA, un studiu a raportat o prevalenta
de 3,2% de pacienti intr-o cohortd de 600000 de
bolnavi, insa evolutia HTP nu a fost monitorizata pe

termen lung [21]. In acelasi timp, o altd cercetare a
identificat HTP la 47,7% de bolnavi la 12 luni dupa
suportarea unui IMA [13].

Evaluand repartizarea pacientilor conform PrHTP
la etapa de 3 luni dupd revascularizare miocardica
am obtinut 41,6% de bolnavi cu PrHTP mica, 26,3%
cu PrHTP intermediard si 32% cu PrHTP inalta.
Pe parcusul a 12 luni dupd evenimentul acut am
notat evolutia negativd a probabilitatii HTP, luand
in considerare ca la 42,8% dintre pacientii care au
prezentat o PrHTP mica si la 54,1% dintre bolnavii
cu PrHTP intermediara la etapa initiala s-a remarcat o
majorare a gradului de probabilitate ecocardiografica
a HTP in decursul primului an si doar la 34,1% dintre
bolnavii cu PrHTP inalta s-a observat o ameliorare la
finele studiului. Am reusit sa identificaim foarte putine
studii care au investigat evolutia HTP pe termen lung
dupa revascularizare miocardica. Astfel, Akca et al.
au identificat lipsa unei dinamici importante a PSAP
determinatd la etapa pre- si postoperatorie precoce,
dar si pe termen lung (33,9 luni) dupa revascularizare
miocardica chirurgicalad [22].

Totusi, evolutia negativd a probabilitatii HTP
observatd in cadrul cercetdrii noastre a reiesit
preponderent din dinamica negativa a semnelor
ecocardiografice sugestive pentru HTP, asa cum,
similar altor studii [22, 23], Vmax RegVTr si PSAP
nu au prezentat modificari statistic semnificative pe
parcursul a 12 Iuni de monitorizare. Cu toate acestea,
Ghidul SEC/SER recomanda a nu neglija variabilele
ecocardiografice aditionale sugestive pentru HTP
in definirea probabilitatii ecocardiografice a HTP,
deoarece in unele cazuri Vmax RegVTr poate
subestima gradientul de presiune (de exemplu,
la pacientii cu regurgitare severd de VTr) sau
supraestima (de exemplu, la pacientii cu debit cardiac
majorat in boli hepatice sau siclemie, detectarea
gresitd a inchiderii valvei tricuspide sau notarea
incorecta a nivelului maxim a jetului de regurgitare
in cazul artefactelor), iar din cauza inexactitatilor
in estimarea presiunii In AD si amplificarea erorilor
de masurare prin utilizarea variabilelor derivate este
periclitata aprecierea exacta a PSAP [1].

In cadrul cercetirii noastre am notat o prevalenti
a subtipului de HTP Cpc de 11,3% la 3 luni dupa
revascularizare miocardica si de 23,2% la 12 luni
dupa evenimentul acut. Am contrapus rezultatele
obtinute de noi cu cele obtinute in alte cercetari, unde
se remarcd o prevalentd de aproximativ 20-30% [1,
24, 25, 26]. Pe de alta parte, un alt studiu raporteaza
identificarea subtipului de HTP Cpc in 57,9% cazuri
dintre bolnavii cu HTP secundara BCS [27].

In rezultatul monitorizarii pacientilor timp
de 12 luni dupa revascularizare miocardica am
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remarcat majorarea semnificativa a ratei mortalitatii
si spitalizarilor odatd cu cresterea gradului de
probabilitate ecocardiografica a HTP. Evaluand
impactul HTP asupra ratei mortalitatii la etapa
precoce dupa B/Pc izolat, Akca et al. nu au identificat
0 majorare semnificativd a acesteia la pacientii cu
PSAP>30 mmHg [28]. Pe de altd parte, Matsuo et
al. a remarcat o ascociere intre majorarea MPAP in
zona gri (>18,8 mmHg) determinata intraoperator si
dezvoltarea evenimentelor adverse cardiovasculare
majore (MACE) [29]. Date similare au fost raportate
si cu referire la pacientii cu HTP care au suportat
PTCA, acestia avand spitalizari initiale mai lungi si
rate mai mari de respitalizari si mortalitate in primele
30 de zile dupa externare, determinate mai frecvent
de IC si IMA fara supradenivelarea segmentului ST
[21]. O alta cercetare, a demonstrat rate mai mari ale
mortalitatii de orice cauza si de cauza cardiaca, dar
si a MACE pe parcursul a 12 luni dupd suportarea
unui IMA la pacientii cu HTP [13]. Naeije et al. de
asemenea au raportat o asociere dintre ratele majorate
de mortalitate si HTP diagnosticata prin cateterism
cardiac drept la bolnavii cu boald coronariana [24].

Concluzii.

Prevalenta HTP la etapa precoce dupa
revascularizare miocardicd in cazul pacientilor cu
IC ischemica a constituit 59,1%, majorandu-se cu
10% pe parcursul a 12 luni dupd revascularizare
miocardicd prin B/Pc sau PTCA. Am evidentiat o
evolutie negativa a probabilitatii HTP in acest interval
de timp, manifestata prin cresterea probabilitatii HTP
la 42,8% dintre bolnavii cu PrHTP mica initial si
54,1% dintre cei cu PrHTP intermediara. Analizand
profilul ecocardiografic sugestiv pentru HTP am
remarcat faptul cd Vmax RegVTr nu s-a modificat
semnificativ pe parcursul a 12 luni dupa evenimentul
acut, evolutia negativd a probabilitatii HTP fiind
determinatd de dinamica negativd a semnelor
ecocardiografice aditionale sugestive pentru HTP,
precum: aria AD, timpul de accelerare in tractul de
ejectie al VD, dimensiunea VCI.

Pacientii cu probabilitate Tnaltd si intermediara
de HTP au avut o ratd mai mare de spitalizari pe
parcursul perioadei de monitorizare, iar toti pacientii
decedati au avut PrHTP inalta.
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